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UTILIDAD DE LA TROPONINA DE ALTA SENSIBILIDAD PARA LA
VALORACION DEL DOLOR TORACICO

UTILITY OF HIGH-SENSITIVITY TROPONIN FOR THE ASSESSMENT OF

CHEST PAIN
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RESUMEN

La troponina de alta sensibilidad (TnAs) ha significado un avance en el campo
de la bioquimica con un fuerte impacto en la cardiologia. Su capacidad de me-
dir concentraciones extremadamente bajas con alta precision y de detectar varia-
ciones en poco tiempo provocod cambios en los puntos de cortes a los que esté-
bamos acostumbrados, momentos de toma de las muestras y nuevos algoritmos.
Todo esto ha motivado cambios en la forma de evaluar a nuestros pacientes con
dolor torécico, en la forma de definir un infarto y en aspectos pronésticos.

Esta revision resume los principios claves que subyacen al uso seguro y efecti-
vo de TnAs en el servicio de urgencias, en pacientes con sospecha de infarto de
miocardio.

Palabras clave: troponina, dolor de pecho, infarto de miocardio.

ABSTRACT

High-sensitivity cardiac troponin (hs-cTn) has meant an advance in the field of
biochemistry with a strong impact on cardiology. Its ability to measure extremely
low concentrations with high precision and to detect variations in a short time,
caused changes in the cut-off points to which we were accustomed, sampling ti-
mes and new algorithms. All this has motivated changes in the way of evaluating
our patients with chest pain, in the way of defining a heart attack and in prog-
nostic aspects.

This review summarizes the key principles that underlie a safe and effective use
of hs-cTn in the emergency department, in patients with suspected myocardial
infarction.
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INTRODUCCION

La troponina es una proteina cuya funcién dentro de la estructura del
sarcémero es principalmente reguladora de la contractilidad del mio-
cito. En la practica clinica se ha transformado en el marcador de dafio
miocdrdico més utilizado en el mundo, ya que, por su especificidad
y sensibilidad, ha desplazado en su uso cotidiano para evaluar do-
lor precordial a otros marcadores como LDH, TGO y CKMB (Figura 1)'.
Desde el 2012 tenemos disponibles, en nuestro pais, métodos de me-
dicién de concentraciones plasmaticas de troponinas (cTn) de alta
sensibilidad (As) que incrementaron el poder de deteccion de pato-
logfa coronaria y de otras cardiovasculares y no cardiovasculares, que
implican riesgo para el paciente. Estas reemplazaron, en la mayoria
de las instituciones, a las troponinas convencionales y las tiras reac-
tivas, cuya sensibilidad es menor. Al ser el dolor tordcico una de las
causas mds frecuentes de consulta a las guardias del mundo, el ma-
nejo de este tipo de marcadores se hace trascendental®.

A continuacién, repasaremos distintos aspectos de la troponina que
creemos Utiles a la hora de usarla en la practica diaria.
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LA BIOLOGIA DE LATROPONINA

Existen tres formas de troponina (C, T e I) que forman un comple-
jo unido a la tropomiosina para regular la interaccion entre los fi-
lamentos de miosina y de actina en todos los tejidos musculares
(Figura 2).

La troponina C une moléculas de calcio, la | evita la movilizacion del
citoesqueleto y laT une a las otras dos a la tropomiosina.

Estas moléculas de troponina se encuentran en todas las fibras mus-
culares del organismo, tanto musculo estriado cardiaco, esquelético
0 liso®. En el caso de la troponina C no existen isoformas especificas
cardiacas y por esto no se han desarrollado métodos para su medi-
cién, ya que no serfa Util en la practica. En el caso de la troponina
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Figura 1. Dindmica de liberacicn de los distintos marcadores disponibles y especificidad cardiaca.
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Figura 2. Tres formas distintas de troponina en asociacion con la estructura sarcomérica.

| existe una isoforma cardiaca que presenta una porcion N terminal
de 32 aminoéacidos Unica, que ha permitido el desarrollo de anticuer-
pos altamente especificos, sin reactividad cruzada con las isoformas
de otros tipos musculares. En el caso de la troponina T existen 3 ge-
nes que controlan su transcripcion, los cuales generan distintos ARN
mensajeros y producen una gran variedad de formas de troponina. El
musculo cardfaco contiene 4 isoformas de troponina T, pero solo una
es caracterfstica del musculo cardiaco del adulto. Durante el desarro-
llo fetal el musculo cardiaco expresa una troponina T igual a la isofor-
ma del musculo esquelético, que es reemplazada por la forma adulta
durante el desarrollo. Existe una reexpresion de isoformas fetales en
los tejidos cardiacos adultos y fetales en respuesta al dafio, que ge-
neraban errores en la medicién con la primera generacién de anti-
cuerpos para troponina. Este problema fue detectado y resuelto, con
la generacién de anticuerpos con alta especificidad, que son usados
en la actualidad®.

En cuanto a la localizacion de la troponina dentro del miocito, el ma-
yor pool se encuentra cumpliendo esa funcién dentro de la estructu-
ra sarcomérica, y para llegar a la sangre requiere que se produzca un
fendmeno de degradacion proteica, con fragmentacion de la estruc-
tura. Este fendmeno solo ocurre en situaciones de necrosis o apopto-
sis. Existe ademads un pequeno pool citosélico de troponina, es decir,
no unido al citoesqueleto, que representaria alrededor del 6% de la
troponina Ty el 3% de la troponina |, y que tendrfa como funcion ser-
vir de recambio al contenido sarcomérico. Este pool se encuentra libre
en el citosol, fuera de la membrana sarcoplasmética, y su liberacion
no requeriria del proceso de protedlisis necesariamente®®.

LOS METODOS DE MEDICION

El método de cuantificacion de la troponina es un enzimoinmunoen-
sayo, una técnica inmunoquimica analitica de laboratorio que usa
complejos inmunes, es decir, los resultantes de la conjugacién de
anticuerpos y antigenos, como referencias de cuantificacion de una
sustancia determinada. Para la cuantificacion se utiliza una molécula
como marcador que hace parte de la reaccion con el complejo inmu-
ne en la prueba o ensayo quimico. La técnica se basa en la gran espe-
cificidad y afinidad de los anticuerpos por sus antigenos especificos y
se usan anticuerpos monoclonales.

Tabla 1. Causas de falsas elevacion de troponina

Anticuerpos heterofilicos

Factor reumatoideo

Autoanticuerpos contra troponina

Tratamiento con biotina

High dose hook effect

Reactividad cruzada con moléculas enddgenas con epitopes similares
Hemdlisis grave

Suero con alta carga de lipidos

Muestra caogulada

Para la medicion de cTnT, solo esté patentado el método desarrollado
por la comparifa Roche. Para la medicion de cTnl, se encuentran dis-
ponibles varios ensayos de diferentes empresas (Abbot, Siemmens,
Biomeriuex).

Los inmunoensayos se clasifican, de acuerdo con su precision, como
ensayos de alta sensibilidad, ensayos contemporaneos y ensayos clini-
camente no aceptables. Los ensayos de cTn de alta sensibilidad son ca-
paces de medir el percentil 99 de cTn en una poblacién sana con una
imprecision del 10% o menos. La imprecision de los ensayos de cTn
contempordneos varfa entre 10y 20%. Ensayos con una imprecisién de
més del 20% se clasifican como clinicamente no aceptables®.

El percentil 99 depende del método y, dado que los ensayos cTnAs no
estan estandarizados, debe establecerse para cada ensayo individual-
mente. Los resultados de los ensayos de cTnAs deben informarse des-
de el afio 2013 en ng/I.

En general, los inmunoensayos estan optimizados para reducir las in-
terferencias analiticas. Sin embargo, como en cualquier inmunoensa-
yo, resultados de cTnAs falsos positivos o falsos negativos aun pue-
den ocurriry los médicos deben tenerlos en cuenta. En la Tabla 1 se
describen los mecanismos mas frecuentes de falsos positivos.

En casos de discordancia notable entre las mediciones de cTnAs y la
presentacion clinica, se debe considerar la posibilidad de falso positi-
vo. El siguiente enfoque de 2 pasos puede facilitar el diagndstico di-
ferencial: primero, se debe realizar una nueva prueba de cTnAs utili-
zando el mismo ensayo de cTnAs. En caso de un cambio relevante, se
debe sospechar una lesion miocdrdica aguda, que debe excluirse. Si
no se puede detectar la causa de la lesién miocardica mediante ima-
genes, y otras mediciones de cTnAs en serie permanecen en el rango
normal, se puede interpretar el falso positivo, como un valor atipico
no repetible. En segundo lugar, si no se puede observar un cambio de
cTnAs después de volver a realizar la prueba, se debe medir cTnAs uti-
lizando un ensayo alternativo (si estd disponible). En caso de una fal-
ta de coincidencia de cTnAs, se sugiere descartar interferencias anali-
ticas que resulten en mediciones de cTnAs. En caso de una coinciden-
cia, debe sospecharse una lesién miocérdica cronica’.

TESTS RAPIDOS EN EL PUNTO DE ATENCION

Al reducir el tiempo necesario para el transporte y el procesamiento
de la muestra de sangre, los ensayos en el punto de atencién (del in-
glés point of care: POC) ofrecen la ventaja de tener un tiempo de res-
puesta rapido. Sin embargo, al dia de hoy, la mayoria de los ensayos
POC de cTnAs tienen la desventaja de una sensibilidad mucho menor.
La mayorfa de los ensayos POC cTn se clasifican como “clinicamente
utiles”. Algunos incluso “son clinicamente inaceptables”.
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Figura 3. Distintas cinéticas de la liberacion de troponina

Como se describe mas adelante, los algoritmos clinicos basados en la
medicién en serie de cTnAs en la presentacion y durante las siguien-
tes horas se han integrado en el entorno hospitalario y de emergen-
cia. La mayorfa de los estudios clinicos de estos algoritmos con datos
sobre sensibilidad y especificidad diagnéstica se han obtenido utili-
zando dispositivos de inmunoensayo de laboratorio central. El rendi-
miento diagndstico de las pruebas POC cTnAs no se ha investigado
tan a fondo. Es probable que con el avance de la tecnologfa se pueda
utilizar cada vez mds este tipo de tests, que reducen los tiempos y la
complejidad del proceso.

MECANISMOS DE LIBERACION DE LATROPONINA

Los mecanismos por los que se produce la elevacion de la troponina
en el pool sanguineo son variados. El principal fenémeno implicado es
la necrosis del miocito con la degradacion enzimética de las estructu-
ras internas y la liberacién sostenida de la gran cantidad de moléculas
de troponina. Este proceso bioldgico dura varios dias desde que se ac-
tiva hasta que se degrada el Ultimo miocito afectado, llevando a una li-
beracion que puede prolongarse hasta 4 a 15 dias y que presenta una
curva como la mostrada en la Figura 3 °. El gatillo para esto puede ser
la isquemia sostenida, la inflamacion intensa o el trauma. Otro meca-
nismo para la liberacién de troponina es el recambio normal de célu-
las miociticas, por el fenémeno de apoptosis. Estudios con carbono 14
en el ADN de las células miocardicas ha demostrado que los miocitos
cardiacos se regeneran, evidenciado por la generacién de nuevo ADN.
Este recambio o regeneracion es extremadamente bajo: existe una dis-
minucion del 1% del recambio anual a la edad de 25 afos, que se redu-
ce a menos del 0,45% a la edad de 75 afos, con aproximadamente el
50% de las células intercambiadas durante una vida normal. Se desco-
noce si dicha rotacién de bajo grado produce la liberacion de troponina
a la circulacién sistémica.

Sin embargo, como explicamos antes, existe un 3 a 6% de la tropo-
nina |y T que se encuentra libre en el citosol de la célula muscular
cardiaca, con el objetivo de servir para la renovacion del sarcome-
ro. Estas pequefias concentraciones no podian ser medidas con los
métodos menos precisos con los que contdbamos hasta 2010. Los
nuevos métodos de alta sensibilidad al medir con precisién con-
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Figura 4. Localizacién de las moléculas de troponina dentro y fuera del sarcémero y los me-
canismo involucrados en su liberacion.

centraciones bajas pueden detectar troponinas plasméticas libera-

das de dicho pool citosélico. Se esperaria que, si se liberara de este

grupo, la troponina aumentaria rapidamente y que los niveles en
sangre caerfan por un lavado rdpido. La vida media de la troponina

Ty la troponina | en la sangre es de aproximadamente 2 horas. Por

lo tanto, el aumento y la caida rdpida dentro de las 24 horas pue-

den ser consistentes con la liberacion de este grupo vy el dafio re-
versible de los miocitos. Estas liberaciones generaran una curva de
menor duracion.

Por precedentemente expresado, es importante conocer los meca-

nismos que pueden llevar a la liberacién de este depésito (Figura 4).

« La alteracion de la permeabilidad de la membrana plas-
madtica del miocito puede favorecer la salida de estas molé-
culas de troponinas libres. Los procesos inflamatorios po-
drian afectan esta permeabilidad al margen de inducir necro-
sis como ocurre en los casos de miocarditis. Los procesos is-
quémicos transitorios podrian generar el mismo fendéme-
no. Estos fendmenos isquémicos pueden ser: 1) primarios, por
obstruccién coronaria aguda; o 2) secundarios, por aumento
de la frecuencia cardiaca (arritmias, ejercicio extremo, fiebre)
o de la presion arterial.

« La protedlisis transitoria, como mecanismo, puede crear pe-
quedos fragmentos de troponina que pasen a través de una
membrana celular, incluso con la integridad de la misma conser-
vada. La isquemia corta podria asociarse a la liberacién celular
de productos de degradacion proteolitica de la troponina. Se ha
demostrado que solo 15 minutos de isquemia leve causan el de-
sarrollo de productos de degradacion de troponina por protedli-
sis. El mismo mecanismo podrfa justificar la elevacion en el con-
texto de insuficiencia cardiaca o la embolia pulmonar con o
sin isquemia miocardica, y solo vinculado al aumento de las pre-
siones de llenado.

« La contraccion miocitica rdpida y sostenida puede alterar la
estructura de ciertas integrinas abriendo canales que permi-
tan el pasaje de pequerias moléculas. Un estudio de Turer et al.
mostré que el solo marcapaseo auricular rapido produce ele-
vacion de troponina en pacientes con y sin enfermedad corona-
ria, con o sin isquemia inducible, lo que podria explicarse por un
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Tabla 2. Cauas de elevacién agudas y crénicas, que no corresponden a infarto
Elevacién aguda distinta del infarto  Elevacion cronica distinta del infarto
Insuficiencia renal

Edad > 75 afos

Insuficiencia cardfaca cronica

Isquemia miocardica
Emergencia hipertensiva
Insuficiencia cardfaca aguda
Sepsis Miocardiopatfas
Embolia pulmonar Toxicidad cardiaca cronica
Taquiarritmia Hiper/hipotiroidismo
Sindrome aortico Valvulopatfa crénica
Miocarditis

Accidente cerbrovascular

fendmeno de estiramiento excesivo de la fibra muscular, alteran-
doy permitiendo el pasaje de la troponina citosélica a la sangre®.
Este fendmeno puede ocurrir con arritmias cardiacas, mas alla
de la isquemia secundaria al aumento de la frecuencia cardiaca'.
En un trabajo desarrollado en nuestro centro evaluamos pacien-
tes con arritmias supraventriculares, con medicion seriada de tro-
ponina, encontrando que el 44% tiene aumentos de la misma
por encima del percentilo 99 en la primera medicién, sin asocia-
cién de este valor con la presencia de enfermedad coronaria o is-
quemia inducible.

La secrecion activa de vesiculas (“blebs”) es un mecanismo
para permitir la liberacién de troponina de las células cardia-
cas. Estos pueden ser liberados a la circulacion sin ruptura de la
membrana plasmatica’. En el caso de la sepsis, la misma produ-
ce liberacion de troponina de los miocitos cardiacos, probable-
mente a través de estas vesiculas. Se cree que las citoquinas in-
flamatorias que se liberan en el proceso serfan las mediadoras de
este fendmeno. En el mismo sentido, se especula que el aumen-
to de los niveles de troponina en pacientes con insuficiencia re-
nal no estd relacionado con una disminucién de la excrecion re-
nal, sino con la liberacién de productos téxicos, que estimularian
la liberacion de troponina.

Los procesos reparativos de bajo grado que compensen la pér-
dida de miocitos debido a diversas causas pueden liberar distin-
tas concentraciones de troponina.

EVALUACION DEL PACIENTE CON DOLOR
TORACICO EN LA GUARDIA

Luego de conocer la biologfa de la troponina, de su medicién y de

su liberacion, pasamos a la utilizacion para la valoracion del paciente
con dolor torécico en guardia.

Es importante destacar algunos aspectos al aplicar estrategias basa-
das en troponina en la practica clinica®'".

1.

Cada método tiene sus puntos de corte y sus valores de delta
para considerar signficativo un cambio o no. Debemos familiari-
zarnos con los valores del test usado en nuestra institucion.

2. Deben usarse solo en conjuncién con evaluacién clinica com-
pleta, incluida una evaluacion de probabilidad previa a la prueba
para identificar a aquellos pacientes con alto riesgo que pueden
no ser aptos para el alta temprana.

3. Estas estrategias deben considerarse estrategias de triaje en lugar

de estrategias de diagndstico definitivas.

4.

Los algoritmos basados en los valores de cTnAs solo deben apli-
carse después de que el ECG inicial haya excluido el infarto de
miocardio con elevacién del segmento ST. Algunas estrategias
de descarte requieren la aplicacion de un ECG completamente
normal, otras permiten también anormalidades de ECG leves e
inespecificas.

La elevacién de la troponina en el sindrome coronario agudo tie-
ne 2 mensajes: 1) indica la magnitud de la injuria miocérdica; 2)
indica la magnitud del accidente de placa. Es posible que un ac-
cidente de placa no genere un gran dafio miocérdico, sino pe-
quefios parches de injuria como consecuencia de la liberacion
aguas abajo de debris de placa, microembolizaciones y sustan-
cias vasoconstrictoras.

Cuando se utilizan troponinas de alta sensibilidad la ventana de
tiempo de elevacion de estas en el infarto de miocardio es de
una hora. Pero puede demorarse hasta 3 horas en pacientes con
leve injuria miocérdica.

El delta o modificacion temporal entre dos valores del marcador
es una herramienta Util para establecer la normalidad, una ciné-
tica de modificacién aguda o la elevacion crénica persistente en
patologfas como la insuficiencia renal o la insuficiencia cardiaca
(Tabla 2).

UNIDAD DE DOLOR TORACICO (UDT O UDI)

La unidad de dolor torécico surge de la necesidad de las institucio-

nes de homogeneizar la evaluacién de los pacientes que consultan
por dolor toracico. Es importante aclarar que tener una UDT implica
tener un protocolo de manejo de los pacientes y no necesariamane-

te un espacio fisico especial. Por ello es importante que cada centro

defina su forma de acuerdo con la disponibilidad de sus recursos mé-
dicos y técnicos.

Con el advenimiento de la TnAs se ha generado una serie de algorit-
mos basados en los valores del marcador al ingreso y en algunos ca-
s0s la variacion con relacion a un segundo dosaje. Los algoritmos es-
tan compuestos de valores que permiten definir un bajo riesgo de in-
farto a 30 dias, otro grupo de alto riesgo y el grupo indefinido. Utilizan
la combinacion del valor al ingreso junto a la variacién de un segun-
do valor separado por 1, 2 0 3 horas. Los algoritmos han demostrado
ser equivalentes en cuanto a sus valores predictivos, independiente-
mente del tiempo entre los dos dosajes de troponina realizados o del
tipo de troponina de alta sensibilidad que se utilice.

A continuacion, describimos caracteristicas bésicas de cada uno de
ellos. Entendemos que la eleccién del esquema a utilizar depende-
ré de las caracteristicas de la institucion y de los pacientes atendidos.

ALGORITMO 0/3HORAS DE LA SOCIEDAD EUROPEA
DE CARDIOLOGIA (SEQ)

Muestra baja probabiliad de IAM si las concentraciones de cTnAs per-

manecen en el rango normal (debajo del percentil 99 respectivo) en

la muestra de sangre extraida en la presentacion y 3 horas después
de la presentacion, y si el paciente cumple 2 requisitos adicionales:
estar libre de dolor y tener un bajo riesgo de mortalidad hospitalaria
segun lo cuantificado por un score GRACE por debajo de 140. En pa-
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Figura 5. Algoritmo de 3 hs de la sociedad europea de cardiologia

cientes que se presentan mas de 6 horas después del inicio del do-
lor torécico, en los que el inicio del dolor puede estimarse de mane-
ra confiable, se considera suficiente una sola extraccion de sangre en
la presentacion. Se sugiere la internacién de los pacientes que tienen
una concentracion sanguinea de cTnAs claramente elevada en la pre-
sentacion, o si la muestra de 3 horas muestra un cambio relevante.
Los pacientes que no cumplen ninguno de los dos criterios deben
ser evaluados individualmente. Este enfoque ha sido recomendado
por las directrices de la SEC desde 2011. Su uso con respecto a la ex-
clusion de IAM parece ser seguro para todos los ensayos de cTnAs
(Figura 5)'>"3.

ALGORITMOS DE 2 HORAS CONY SIN SCORES DE RIESGO
Existen varios algortimos que combinan los valores del marcador con
escores. El desarrollado por Than et al. combina la prueba de cTnAs en
serie con una puntuacion TIMI. Una puntuacion TIMI de 0 con un ECG
no isquémico y pruebas de cTn convencionales negativas a las 0y 2
hora clasifica el 9,8% de los pacientes como de bajo riesgo con sen-
sibilidad y valor predictivo negativo (VPN) para eventos cardiacos ad-
versos mayores dentro de los 30 dias > 99%".

La estrategia alternativa de 0/2 horas utiliza exclusivamente datos de
cTnAs para clasificar a los pacientes sin el uso de una puntuacién de
riesgo clinico-especifica y, por lo tanto, logra un VPN y una sensibi-
lidad comparables para descartar teniendo en cuenta también los
cambios de concentracién absoluta en 2 horas'*".

ALGORITMOS DE 0/1 HORA DE LA SEC.

El concepto del algoritmo 0/1 horas de la ESC es similar al del algoritmo
0/2 horas y también se basa exclusivamente en la informacion proporcio-
nada por las mediciones de cTnAs. Los puntos de decision derivados y va-
lidados para cada método son especificos del ensayo (Figura 6). Esta es-
trategia es muy efectiva y permite un triaje temprano preciso en aproxi-
madamente el 75% de los pacientes: 60% hacia la baja probabilidad (rule
out) y en 15% hacia la alta probabilidad (rule in). Los pacientes que no en-
tran en ninguno de los dos grupos permanecen en la zona de observa-
cion'". La evaluacion clinica de ellos definir si pueden irse de alta con
estos resultados o requieren mayores estudios. En este sentido hemos
publicado un trabajo demostrando que la utilizacion del score HEART co-
labora en la toma de decisiones en este contexto™.

Dado que el tiempo promedio para el procesamiento para cTnAs es de
aproximadamente 50 minutos, la medicién de hs-cTn realizada a 1 hora
después de la presentacion en el servicio de emergencias estara dispo-

Suspected NSTEMI
i Oh<B ngll 0h =D ngll
Oh <A*ngfl or and Other or
1A0-1h <C ngll A0-1h =E ngll
B c D E
hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52 5
hs-cTnl (Architect) 2 5 7 52 6
hs-cTnl (Dimension Vista) 0.5 5 2 107 19

Figura 6. Algoritmo de 0/1 h de la sociedad europea de cardiologia.

nible aproximadamente a las 2 horas después de la presentacién y fa-
cilitard la toma de decisiones clinicas con respecto a la hospitalizacion
versus el tratamiento ambulatorio. Este tipo de algoritmos requiere de
una fuerte coordinacién entre el trabajo de los médicos de guardia, los
extraccionistas y los bioquimicos que procesan la muestra.

En nuestra institucién hemos implementado la utilizacion del algorit-
mo de 1 hora con TnTAs, con resultados similares a los publicados en
la literatura internacional™®. A su vez, en una reciente revision sistema-
tica, hemos demostrado la sequridad y eficacia del algortimo para el
menejo de los pacientes®.

UTILIDAD DE CONCENTRACIONES INDETECTABLES
O MUY BAJAS DETROPONINA DE ALTA SENSIBIDAD

Las concentraciones sanguineas indetectables o muy bajas de cT-
nAs en la presentacion en la guardia tienen un VPN muy alto (98,6% a
100%) para el IAM. Este enfoque tiene una simplicidad Unica, ya que
requiere solo una extraccion de sangre de un biomarcador econdmi-
co y ampliamente disponible. Debido a que el limite inferior de de-
teccion depende del ensayo, las métricas preferidas para identificar
valores biolégicamente equivalentes pueden ser “concentraciones
muy bajas” (p. ej.,, por debajo del percentil 30% de individuos sanos)*'.
Debido a que la liberacién de cTn es un fenémeno dependiente del
tiempo, este enfoque debe usarse con precaucién en pacientes con
un inicio de dolor en el pecho de menos 2 a 3 horas antes de la pre-
sentacion en el servicio de emergencias.

{QUE HACER CON LOS PACIENTES QUE TIENEN
ELEVACIONES LEVES DE TROPONINA?

Con elevaciones leves de cTn nos referimos a aquellas que estan por
encima del percentilo 99 pero que no tienen una variacion con el se-
gundo dosaje para calificar como “alto riesgo de infarto” Entendemos
que lo primero que debemos hacer es evaluar la probabilidad pretest
de que el paciente esté cursando un evento coronario, basado en su
cuadro clinico y sus antecedentes. Frente a una alta sospecha se pue-
de realizar un tercer dosaje, con el objetivo de ver si hay una eleva-
cién en relacion con los valores previos que apoye el diagnéstico de
injuria miocédrdica aguda®®*,
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Si la sospecha de evento coronario no es alta, debemos pensar
si existe una causa alternativa para una injuria miocérdica croni-
ca. La cardiopatia estructural preexistente, la insuficiencia renal,
la hipertensién cronica, sobre todo mal controlada, y la edad son
los factores mas comunes asociados a esta elevacion. En algunos
casos de probabilidad intermedia, probablemente sea necesario
complementar la evaluacién con un test funcional para excluir el
problema coronario.

Es importante recordar que la elevacion leve de cTnAs indica
un mayor riesgo de muerte independientemente de su causa y
siempre debe movilizar la busqueda de causas tratables, agu-
das o cronicas.
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